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RESUMEN
La úlcera corneal es la pérdida de la continuidad de la misma, afectando sus distintas capas
(epitelio, estroma, membrana de  descement y endotelio), por lo cual se clasifican en superficiales
o profundas; las úlceras corneales son patologías que se presentan con frecuencia en clínicas
veterinarias de pequeños animales y son las principales alteraciones en la córnea; sus signos
clínicos característicos son: dolor mayormente en ulceras superficiales, blefarospasmo, congestión
conjuntival bulbar, fotofobia, secreción conjuntival, pérdida del epitelio o del estroma corneal,
evidenciando la tinción del área afectada con fluoresceína y en algunos casos uveítis anterior. Un
tratamiento demorado o mal enfocado puede complicar la patología y terminar en patologías
subyacentes de mayor complicación;  como es el caso de la distrofia corneal y/o secuestro corneal
producto de úlceras corneales recurrentes o mal tratadas. La distrofia corneal  se define como una
patología de tipo secundario a alteraciones de tipo corneal como lo son las úlceras corneales, se
caracteriza por la formación de depósitos de tonalidad blanquecina y cristalina a nivel central de la
córnea afectando el endotelio y su principal signo el edema; mientras que el secuestro corneal
siendo una patología propia de los gatos se define como necrosis pigmentada del estroma corneal
desvitalizado. El tratamiento debe estar encaminado al manejo de la úlcera corneal que es la
patología primaria que desencadena la distrofia corneal; lo cual se logra con terapia antibiótica,
manejo del dolor (AINES), medicamentos ciclopléjicos (atropina – tropicamida), suero autólogo,
EDTA y  el tratamiento quirúrgico se basa en colgajos conjuntivales, queratoplastia, queratotomía
en rejilla. El artículo expone un reporte de caso de un felino hembra persa entera de 8 años de
edad, diagnosticada y tratada por úlcera corneal superficial y distrofia corneal.
Palabras claves: Úlcera, Distrofia, Cornea, Felino
ABSTRACT
Corneal ulcer is the loss of continuity of it, affecting its different layers (epithelium, stroma,
Descemet membrane and the endothelium), so they are classified as superficial or deep; corneal
ulcers are diseases that occur frequently in small animal veterinary clinics and are the major
alterations in the cornea; its characteristic clinical signs are pain manifested mostly in superficial
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ulcers, blepharospasm, bulbar conjunctival congestion, photophobia, conjunctival discharge, loss
of epithelium or even the corneal stroma, showing the area affected stained with fluorescein and
sometimes anterior uveitis. A delayed or misdirected treatment may complicate the pathology and
trigger underlying pathologies of greater complication; as is the case of corneal dystrophy and / or
recurrent corneal sequestration product or poorly treated corneal ulcers. Corneal dystrophy is
defined as pathology secondary to corneal type alterations as corneal ulcers, it is characterized by
the formation of deposits of whitish, crystalline tone at the central level of the cornea affecting
the endothelium and its main sign is edema; while the corneal sequestration being pathology only
cats is defined as pigmented necrosis devitalized corneal stroma. Treatment should be aimed at
the management of corneal ulcer which is the primary pathology that triggers the corneal
dystrophy, antibiotic therapy, pain management drugs (NSAIDs), cycloplegic drugs (atropine -
tropicamide), autologous serum, EDTA and surgical treatment based on conjunctival flaps,
keratoplasty and keratotomy grid. The article presents a case report of a female Persian cat 8
years old, diagnosed and treated for superficial corneal ulcer and corneal dystrophy.
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INTRODUCCIÓN
La cornea es la porción anterior del ojo,
avascular, fibrosa, trasparente, no
pigmentada pero con fibras nerviosas
amielínicas; consta de varias terminaciones
nerviosas que ingresan a través del estroma
con las células basales del epitelio y terminan
en plexo, procedente del nervio trigémino,
por lo cual es altamente sensible al dolor, la
temperatura y la presión (Gradilone, 2013).
Histológicamente la córnea cuenta con
cuatro capas: epitelio, estroma, membrana
de descemet y endotelio; el epitelio es la
capa más externa la cual cumple la función
de proteger, es estratificado no
queratinizado; el estroma es la capa más
extensa constituye el 90% de la córnea y está
formada por sobre posición de láminas de
colágeno (glucosaminoglicanos) permitiendo
el paso de luz; la membrana de descement es
la parte basal del endotelio conformado por
elastina y colágeno; y la más profunda
corresponde al endotelio, se encarga de
mantenerla hidratada, nutrirla y eliminar los
desechos de su metabolismo (Peña  & Leiva,
2012).
La córnea tienen una alta capacidad
regenerativa, los defectos epiteliales simples
son cubiertos por deslizamiento celular
adyacente para reconstruir su estructura
normal; cuando se trata de lesiones que
llegan a afectar el estroma las heridas
cicatrizan por reepitelización primaria,
requiriendo un mayor período de tiempo
para corregir el defecto estromal (Cook &
Peiffer, 2002).
Las alteraciones corneales son de fácil
identificación y pueden deberse a acúmulo
de líquido, pigmentación, vascularización,
depósitos endoteliales o depósitos
estromales de líquidos (Bedford & Gareth,
2002); unas de las alteraciones más
frecuentes en la córnea son las úlceras
corneales,  las cuales se definen como la
pérdida de continuidad corneal, las úlceras
corneales se presentan una vez hay un
desequilibrio de los mecanismos protectores
o un aumento de la erosión epitelial
(Gradilone, 2013). Este tipo de alteraciones
corneales dan paso para patologías de tipo
más crónico como el secuestro corneal y la
distrofia corneal (Gradilone, 2013)
Las ulceras corneales se clasifican según su
evolución, etiología, profundidad y gravedad;
a su vez se clasifican en simples o
complicadas (Peña  & Leiva,  2012), las
simples no se encuentran infectadas, no hay
infiltrado celular y no hay  cuerpo extraño, ni
uveítis secundaria; a diferencia de las
complicadas, las cuales tienen
complicaciones en el proceso de
cicatrización, se encuentran infectadas,
presentan infiltrado celular y la lesión abarca
más de la mitad del espesor corneal
(Gradilone, 2013).
Entre las causas  del desarrollo de las úlceras
corneales encontramos las mecánicas que
son abrasiones traumáticas por cuerpos
extraños; anormalidades como entropión,
ectropión, distiquiasis, triquiasis, neoplasias,
entre otras (Brooks, 2010); otra gran causa
que puede desencadenar las úlceras
corneales son las de origen infeccioso ya
sean bacterianas, virales (herpes virus felino)
o fúngicas (Brooks, 2010). Una  de las
patologías que puede llegar a causar
alteraciones  recurrentes en la córnea es la
queratoconjuntivitis seca por la producción
insuficiente de lágrima, teniendo presente
alterciones en las capas de lípidos,  agua o
mucina que en conjunto forman el sistema
de protección precorneal; además de las
capas anteriormente mencionadas es
fundamental la integridad anatómica de los
bordes palpebrales, movimiento ocular
normal y del mecanismo de parpadeo
integral que permita el vaciamiento de la
glándulas palpebrales, el estímulo de la
producción de niveles basales de lagrima, así
como la distribución homogénea de la
mucina precorneal para que no se presente
este tipo de patologías (García, 1994)
Los signos en la úlceras complicadas incluyen
blefaroespasmo, edema, neovascularización,
signos de uveítis moderada, infección; la
cicatrización se encuentra descompensada
por enzimas colagenasas (Peña  & Leiva,
2012).
Según el grado de profundidad, las úlceras
se clasifican en superficiales, estromales,
descementoceles y perforadas; en las
superficiales hay pérdida de la integridad del
epitelio corneal; en la estromal hay
alteración en el epitelio y en las partes más
superficiales del estroma; en el
descementocele hay lesión propia de la
membrana de descement y las úlceras
perforantes son aquellas en que se perforan
la membrana de descement con pérdida del
humor acuoso y/o prolapso del iris (Morales
& León, 2012).
El manejo de las úlceras corneales es de gran
importancia, pues si no se realiza el correcto
tratamiento en el tiempo indicado pueden
llegar a desencadenarse patologías de tipo
crónico que van a comprometer la viabilidad
del ojo, como lo son el secuestro corneal y la
distrofia corneal (Bedford  &  Gareth, 2002)
El secuestro corneal se presenta como una
enfermedad  propia del gato con
predisposición en la raza persa, Himalayos y
siamés, entre las edades de 2 a 7 años
(Núñez  et al., 2012); siendo la raza persa la
raza predilecta para esta patología,
comprendiendo que son gatos exoftálmicos,
nariz corta, el cierre palpebral infrecuente,
ojo prominente, factores hereditarios y en
consecuencia, ruptura acelerada del centro
de la película lagrimal (Stades et al., 1998).
Entre las etiologías propuestas para esta
patología se encuentra: causas bacterianas
(Clhamydia psitaccia,), factores traumáticos,
distrofia corneal previa y agentes virales
como es el caso del herpes virus felino tipo 1
(Herrera, & Weichs, 2006); algunos autores
sostiene que el secuestro corneal podría ser
una secuela especifica de este virus, pero
otros creen que el virus juega un factor
secundario en raza predispuestas,
comparado con otros factores como el
lagoftalmo (Herrera, & Weichs, 2006). El
secuestro corneal se caracteriza por una
necrosis pigmentada del estroma corneal,
con  límites definidos, superficie lisa o rugosa
que puede sobresalir o no de la córnea,
presenta localización central o parecentral y
se presenta de forma unilateral (Núñez et
al., 2012).
Por otro lado, La distrofia corneal, no siendo
tan común en gatos se presenta de forma
primaria, asociada a predisposición racial
(Meana et al., 2011), encontrándose los
reportes en caninos. (Gradilone, 2013); en
ella se lesiona el epitelio, estroma o el
endotelio, se caracteriza por la formación de
depósitos de color gris de diferente tamaño y
densidad; cuando se presentan de forma
secundaria a alteraciones en el endotelio
corneal tiene como signo principal el edema
y puede llegar a una pérdida total de la visión
(Morales & León, 2012).
Los signos clínicos de las úlceras corneales, el
secuestro corneal y la distrofia corneal
tienden a hacer muy similares; en las tres
patologías se evidencia blefarospasmo,
fotofobia, edema y neovascularización
corneal (Gradilone,2013); los signos
principales de las úlceras corneales son
dolor, pérdida del epitelio corneal y tinción
con fluoresceína, congestión conjuntival
bulbar, secreción conjuntival, miosis,
enoftalmo y protrusión del tercer párpado,
de acuerdo a la gravedad de la ulcera
(Centelles et al., 2015); en el secuestro
corneal los signos principales son epífora ,
pigmentación oscura a nivel corneal de
aspecto seco de superficie lisa o rugosa,
infiltrado inflamatorio alrededor de la placa
(Núñez et al., 2012) y la distrofia se reconoce
por opacidad de tonalidad blanquecina
grisácea en la córnea, el tamaño y densidad
dependerá de la progresión de la distrofia
(García, et al., 2008).
El diagnóstico de las patologías oftálmicas se
basan en una buena exploración
oftalmológica combinada con la historia
clínica y las características del paciente
(Bedford &  Gareth, 2002); se inicia con la
exploración  física (confianza para visualizar y
anda), posteriormente, se evalúan los
aspectos generales del ojo como lo son,
secreción,  tamaño, posición y movimiento
ocular, valoración de reflejo corneal y
palpebral, así como funcionalidad de las
diferentes estructuras del ojo (Diez, 2013),
dentro de las que se encuentran el test de
Schimer y los colorantes vitales.
La prueba de Schirmer está indicada en
todos los pacientes con enfermedad ocular
externa, consiste en colocar una banda de
papel de filtro en el fondo de saco de la
conjuntiva inferior y apreciar su
impregnación con lágrimas en un periodo de
un minuto (Diez, 2013), sin haber aplicado
ningún tipo de colorante y debe ser la
primera prueba a realizar, los valores
normales de producción de lagrima oscilan
15-25 mm por minuto (Rosolen et  al., 2002).
Los colorantes vitales como la fluoresceína,
rosa de bengala o verde de lisamina; la
fluoresceína es la prueba de oro para las
ulceras corneales, al ser hidrosoluble, se
penetra y retiene en los daños epiteliales,
pero no en aquellos que afecten la
membrana de descement (Rosolen et al.,
2002); después de la aplicación de la
fluoresceína, se procede a examinar el ojo
con luz focal y lupa de aumento,
se debe hacer al final del estudio, puesto que
altera la visualización del fondo de ojo
(Rosolen et al., 2002); por otro lado, el rosa
de bengala y el verde de lisamina tiñen las
células muertas, degeneradas o sin la capa
protectora de mucina, detectando erosiones
dendriticas intraepiteliales que son causadas
por herpesvirus felino (Diez, 2013); estas dos
últimas, tiene la ventaja de teñir úlceras muy
superficiales cuando no son detectadas por
la fluoresceína, sin embargo, son  más
irritantes que la fluoresceína generando
mayor incomodidad para el paciente (Peña
& Leiva,  2012).
Otras pruebas son la citología, el cultivo  y el
antibiograma (Rosolen, et al., 2002); la
citología corneal se realiza siempre que haya
presencia de infiltrado celular en la córnea
(se debe realizar antes de aplicar cualquier
tipo de colorante vitales), las células se
obtienen con una espátula de Kimura
esterilizada, con el lado romo de una hoja de
bisturí estéril o con un cepillo para citología
(Rosolen et al., 2002); de las muestras
recogidas sin realizar tinciones se puede
realizar estudios con anticuerpos
inmunofluorescentes, para detección de
herpes virus felino o clamidias mediante la
reacción en cadena de la polimerasa
(Rosolen et  al., 2002).
Para el tratamiento de cualquier patología
oftálmica es necesario llegar a determinar la
causa de la lesión, una vez se determina la
causa hay que establecer la  profundidad de
la afección así instaurar el debido
tratamiento médico y si es el caso quirúrgico,
para prevenir complicaciones secundarias
(Williams, 2014); el tratamiento médico debe
incluir antibiótico, manejo del dolor y
estimulantes del proceso de cicatrización; el
tratamiento quirúrgico dependerá de la
profundidad de las lesiones en la córnea,
actualmente hay varios tipos de técnicas y
todas encaminadas a la protección de la
córnea (Delgado et al.,2010).
Es necesario el uso de antibióticos tópicos,
según el resultado de la citología y cultivo,
sin embargo si este no se realiza, entre los
antibióticos tópicos recomendados están
polimixina B, gramicidina y neomicina cada 8
horas TID (Ter in die); fluoroquinolonas
(ciprofloxacino, norfloxacino) TID,
aminoglicósidos (tobramicina, gentamicina)
TID o el ácido fusídico cada 12 horas BID (Bis
in die) (Centelles et al., 2015).
Adicionalmente, se indica el uso de
ciclopléjicos (ciclopentolato o atropina al
0,5%) cada 24 horas (SID); la atropina
controla el espasmo del musculo ciliar a
través de su relajación y evita la formación
de sinequias (Peña  & Leiva,  2012).
En casos de ulceras complicadas donde se
presenta uveítis, está indicado el uso de
antiinflamatorios no esteroidales y
corticoides orales (Centelles,  et al., 2015); el
uso de corticoides tópicos está totalmente
contraindicado en el tratamiento de las
ulceras corneales, ya que retrasa el proceso
de cicatrización y potencializa la acción de las
colagenasas, pasando de una úlcera sencilla
a una queratomalacia con alto riesgo de
perforación, por tanto, siempre debemos
comprobar en todo ojo con algún tipo de
alteración oftalmológica que no presenta
úlcera corneal realizando  el test de
fluoresceína antes de prescribir un corticoide
tópico (Diaz,2010).
También, se deben utilizar productos
antiproteasa (Delgado et al., 2010), como el
suero autólogo (mismo animal) u homólogo
(misma especie) que contiene inhibidores de
la metaloproteasa de matriz (MMPS) como
α2 macroglobulina y proteasas α1 que se une
a la MMPS  y evita su acción enzimática, se
utiliza vía tópica cada 1 a 2 horas  hasta que
el epitelio se forme, luego cada 4 a 6 horas,
se puede utilizar puro o disuelto en solución
salina fisiológica (Gradilone, 2013); las
tetraciclinas y N-acetilcisteina también
inhiben la metaloproteasa  de matriz
independiente de su actividad
antimicrobiana; el anticoagulante ácido
etilendiaminotetracético (EDTA) y productos
sintéticos, los cuales se unen a los cationes
de zinc y de calcio esenciales para el
funcionamiento de inhibidores de las
metaloproteasas de matriz (MMPS)
reduciendo la actividad enzimática de esta
(Gradilone, 2013). El plasma rico en
plaquetas se empezó a utilizar a diferencia
de los otros tratamientos expuestos, porque
logra reparar una herida regenerando los
tejidos perdidos, llegando al tejido original
con sus diferentes propiedades de forma y
funcionalidad (Acosta, et al.,2013). El suero
autólogo contiene  diferentes sustancias
como los factores de crecimiento epidermal
(EGF) vitamina A, fibronectina, albúmina y
factores de crecimiento derivados de
plaquetas (algunos autores los comparan con
el contenido de los epitelizantes oculares
que hay) ; Se ha encontrado que el suero
autólogo es similar a la película lagrimal en
cuanto a el PH, osmolaridad y acción
antibacterial, muchas de estas sustancias
ayudan  al proceso de remodelación de las
fibras de colágeno para el proceso de
reparación (Ortiz, et al. 2012).
Los tratamientos quirúrgicos se usan como
segunda medida cuando los tratamientos
médicos no han controlado el progreso de la
patología o incluso, de forma
complementaria, entre ellos están el
desbridamiento, la queratectomía, el colgajo
de tercer párpado, injertos conjuntivales,
flap conjuntival o membranas biológicas
(Gradilone,2013) .
El desbridamiento, es la técnica más
empleada, estimula el proceso de
cicatrización en un 63 % de los casos; luego
de aplicar anestesia tópica, se procede a
desbridar con la punta de algodón de un
hisopo para retirar el epitelio anormal y los
residuos anormales del estroma, se desbrida
entre 1-2 mm alrededor de la zona de lesión
(Gradilone, 2013).
La queratectomía está indicada para remover
opacidades, tejido que no cicatrizan, tejidos
necróticos localizados como la distrofia o el
secuestro corneal (Delgado,  et al., 2010); la
intención del procedimiento es aumentar el
contacto del epitelio con el estroma
subyacente, remueve el colágeno superficial,
mejora la adhesión del epitelio y se reporta
que alivia el dolor (Delgado, et al., 2010); la
queratectomía pude ser en cuña (escisión del
segmento de la córnea entre 1-2 mm del
tejido no afectado); queratectomía
puntillada (puntillados múltiples en el
estroma); queratectomía en grilla
(cuadriculas sobre la úlcera con una aguja
hipodérmica) (Delgado, et al., 2010,
Gradilone, 2013).
El colgajo del tercer párpado reduce  la
desecación e irritación  de la córnea; se
utiliza  como tratamiento para úlceras
superficiales, queratoconjuntivitis seca
aguda, queratitis neurogénica y
queratectomía superficial (Gradilone, 2013);
se colocan dos puntos en U horizontal con
seda de 3/0 o 4/0, se introduce la aguja  en el
borde carnoso  del tercer parpado, saliendo
de forma que evite el roce en la córnea,
luego penetra la conjuntiva y la epiesclera
justo por detrás del limbo, suturando el
tercer parpado al parpado superior
cubriendo por completo la córnea, se anudan
los dos cabos desplazando completamente
la membrana nictitante dorsalmente. Se
debe dejar de 10 a 15 días. (Vergara, 2010)
Los injertos conjuntivales brindan soporte
mecánico y ayudan a la formación de nuevo
tejido, aportando leucocitos, anticuerpos,
α2–macroglobulina y factores de crecimiento
sobre la úlcera (Gradilone, 2013); el injerto
más utilizado es el pediculado, el cual consta
de una tira conjuntival que sea suficiente
para abarcar el defecto de la córnea después
de desbridar el tejido necrótico de la lesión,
se rota la conjuntiva preparada hacia el
defecto y se sutura a las paredes de la úlcera
con sutura absorbible (poliglactina 910 de
8/0); el injerto debe ser fino y rotarse
perpendicularmente a los párpados,
continuando con el tratamiento médico y el
pedículo se corta al cabo de 3 a 6 semanas,
dejando un pequeño parche pálido  de
conjuntiva que cicatriza gradualmente
(Turner, 2010).
El flap conjuntival o mandil conjuntival,
ayuda al proceso de cicatrización aportando
vascularidad al epitelio, la técnica consiste en
la sobreposición de la conjuntiva sobre el
tejido corneal afectado y puede ser de
mucosa bulbar o palpebral (Delgado, et
al.,2010); se pasa la aguja con sutura vicryl
(3-0 o 4-0) por el borde del parpado superior
de afuera hacia dentro, se eleva el tercer
párpado con una pinza y se pasa la aguja por
el borde del tercer párpado de adentro hacia
fuera, se regresa con punto en U sobre el
tercer párpado de afuera hacia dentro y pasa
el parpado superior ahora de adentro  hacia
fuera y por ultimo una vez se logra el punto
en U con todo el tejido se anuda, se
recomienda colocar un botón para  evitar el
desgarro (Tista,2009)
En la actualidad, las membranas biológicas
son alternativas frente a los defectos de la
superficie ocular, entre las membranas
biológicas tenemos la membrana amniótica y
el intestino de cerdo (Delgado, et al., 2010);
la membrana amniótica se utiliza en forma
de trasplante o injerto, ha funcionado muy
bien en la reconstrucción pos- escisión de
neoplasias, en úlceras superficiales y en
felinos  con simblefarón (Delgado, et al.,
2010); el mecanismo de acción se relaciona
con la inhibición de mediadores
proinflamatorios, (IL-1- 10), también
inhibición de proteinasas corneales y
generación de colágeno exógeno (Delgado et
al., 2010); la membrana amniótica se coloca
a la córnea con un patrón simple
interrumpido con sutura absorbible 7/0-8/0
similar a la técnica de injerto conjuntival
anteriormente mencionada. Por otro lado la
submucosa de intestino delgado del cerdo,
obtenida de la porción yeyunal, tiene la
característica de adquirir las propiedades
funcionales del tejido en el que se injerta, es
translucida y deja pequeñas cicatrices, al ser
poroso permite la absorción de
medicamentos tópicos, se sutura a la córnea
con sutura absorbible (7-0 o 8-0) patrón
simple interrumpido (Gradilone, 2013).
REPORTE DE CASO
Ingresa a consulta, a la clínica veterinaria
UDCA el día 1 de marzo del 2016, paciente
felino hembra entera de 8 años de edad de
raza persa tricolor, los propietarios reportan
desparasitación hace un mes y vacunación
con tripe viral felina a inicio del presente
año; el motivo de consulta fue que desde
hace ocho días, presentaba una opacidad de
color café sobre el ojo izquierdo, había sido
tratada con colirio zoo  2 gotas una vez al día
SID (Semel in die), pero la lesión  empeoró,
por ello adicionaron 2 días atrás epitelizante
ocular; los propietarios reportaron que 7
meses atrás la paciente había presentado lo
mismo en el ojo derecho.
Al examen clínico se encontró Frecuencia
Cardiaca (FC) 192 latidos por minuto (lpm),
Frecuencia Respiratoria (FR) 60 respiraciones
por minuto (rpm), Pulso Fuerte Simétrico y
concordante (FSC), Membranas Mucosas
(MM) rosa pálida, membrana conjuntival
congestionada bilateral, Temperatura (T°)
38,9C°, condición corporal (C/C) 2.5/5, peso
3,5 Kg, además, se encontró en el ojo
izquierdo secreción ocular de aspecto
verdoso, enrojecimiento de la conjuntiva y
de los parpados, dolor corneal,
blefarospasmo, vascularización y opacidad
corneal de aspecto blanquecino que rodea a
una oscura (IMAGEN 1); en el ojo derecho se
observa leve opacidad corneal.
Como diagnósticos presuntivos se plantearon
úlcera corneal superficial, uveítis anterior,
secuestro corneal y como diferenciales se
tuvo en cuenta úlcera corneal profunda,
glaucoma, pannus pigmentario y distrofia
corneal.
IMAGEN 1: Ojo izquierdo con opacidad corneal de tonalidad
blanca (flecha roja) y pigmentación a nivel central (la flecha
azul). (Diagama, 2016)
Las pruebas diagnósticas propuestas fueron
test de Schirmer, citología secreción ocular,
test de fluoresceína y tonometría; sin
embargo, solo se realizó el test de
fluoresceína, cuyo resultado fue la evidencia
de una úlcera corneal a nivel superficial; se
propone tobramicina tópica 1 gota en el ojo
afectado cada 8 horas (TID) por 10 días,
epitelizante ocular aplicar cada 12 horas
(BID) por 10 días y como tratamiento
quirúrgico el flap conjuntival con
desbridamiento corneal.
El día 2 de marzo  del 2016 ingresa  paciente
a la clínica UDCA para toma de
prequirúrgicos y procedimiento quirúrgico,
se evalúa cuadro hemático, ALT y Creatinina,
el  único valor alterado correspondió a una
hiperproteinemia de 8.2 g/dL asociada con el
paciente al proceso inflamatorio que
desarrollo a nivel oftalmológico. (Tabla 1).
Tabla 1. Resultados exámenes de laboratorio
prequirúrgico (02 marzo 2016).
VALOR RANGO
ERITROGRAMA
Eritrocitos x 10⁶/μl 6,5 5,0-10,0
Hemoglobina mg/dl 8,9 8,0-15,0
Hematocrito % 26 24,0-45,0
VCM Fl 39,8 40,0-55,0
HCM pg 13,6 13,0-17,0
LEUCOGRAMA
Leucocitos x 10₃/μl 14,9 5,5-19,5
Neutrófilos x 10₃/μl 12,2 2,5-12,5
Linfocitos x 10₃/μl 1,9 1,5-7,0
Monocitos x 10₃/μl 0,3 0,0-0,9
Eosinófilos x 10₃/μl 0,4 0,0-1,5
TROMBOGRAMA
Plaquetas x 10₃/μl 386,4 300,0-800,0
BIOQUÍMICA
Proteina total g/dL 8,2 5,7- 7,9
ALT U/L 55,7 12,0-130,0
CREATININA mg/dL O,8 00,8-2,4
El protocolo anestésico constó de
premedicación con xilacina (0,5 mg/kg) y
tramadol (2mg/kg) intramuscular (IM);
inducción con propofol (3mg/kg) intravenoso
(IV) y mantenimiento con isofluorano al 2%.
Se posiciona al paciente decúbito lateral
derecho, se lava la córnea con suero
fisiológico y se realiza una desbridación de la
córnea; luego se cubre completamente la
córnea tras la elevación del tercer párpado y
su fijación al párpado superior con puntos en
u discontinuos con vicryl 4-0 (IMAGEN 2).
Las recomendaciones posoperatorias fueron
tramadol (2 mg/kg) subcutáneo (SC) BID,
traumeel  0,5 ml IV BID, plasma rico en
plaquetas (PRP) 3 gotas en el ojo izquierdo
(IO) BID y atropina (0,01 mg/kg) IV y se
decide dejar en observación.
IMAGEN 2: paciente primer  posoperatorio, se observa el ojo
izquierdo completamente cubierto con el tercer  parpado
suturado en el parpado superior  (Flecha roja). (Diagama,
2016)
El día 3 de marzo del 2016 la paciente
presenta FC: 120 lpm, FR: 30 rpm, pulso FSC,
MM pálidas, secreción sanguinolenta
verdosa por el ojo izquierdo, T° 38,5; es dada
de alta con traumeel® ½ tableta BID por 2
semanas, PRP 3 gotas en el ojo izquierdo TID
hasta nueva orden, tobramicina tópica 1 gota
en el ojo izquierdo TID hasta nueva orden,
epitelizante ocular® BID en el ojo afectado
hasta nueva orden, uso de collar isabelino y
control el 10 de marzo 2016.
El día 7 de marzo del 2016 el paciente
ingresa a control, presentando FC: 118 lpm,
FR: 30 rpm, TLLC  1”, MM: rosa, peso: 2,5 kg,
el ojo izquierdo se siente blando y se ve con
secreción ocular verdosa; se propone como
diagnóstico la perforación corneal y se
decide realizar inspección de la córnea; se
premédica con xilacina (0,5 mg/kg) y
tramadol (2mg/kg) IM, Inducción con
propofol (3mg/kg) IV y mantenimiento con
propofol (1mg/kg) IV; se retira el punto y se
evidencia una clara mejoría, por lo cual, se
decide volver a realizar el flap conjuntival,
continuando con la misma medicación
instaurada anteriormente y regresar a
control en dos semanas.
El día 20 de marzo del 2016 regresa el
paciente, debido a que el día anterior se
rasgó un punto del flap reportando que no le
han puesto el collar isabelino, al examen
clínico se encuentran las constantes
fisiológicas en rango, abundante secreción
ocular y mayor turgencia en el ojo izquierdo
que para la vez anterior a través del orificio
del flap conjuntival, se evidencia la córnea
opaca, con irrigación esclerocorneal.
(IMAGEN 3)
IMAGEN 3: segundo control, segundo flap conjuntival. Se
evidencia el ojo izquierdo con abundante secreción ocular
(flecha roja) y encontrándose los tres puntos. (Becerra, 2016).
Se procedió a retirar la sutura, se hizo lavado
del globo ocular con NACL 0.9% y se realiza el
test de fluoresceína, evidenciándose ulcera
corneal superficial  cubriendo
aproximadamente el 80% de la superficie
corneal (IMAGEN 4).
IMAGEN 4: segundo control,  luego del retiro de puntos, test
de fluoresceína (flecha roja). Se marca úlcera corneal
superficial con favorable evolución. (Becerra, 2016)
Se reformula el tratamiento con Tobramax®
aplicar en el ojo izquierdo 1 gota cada 6
horas (QID) hasta nueva orden, continuar
con el epitelizante ocular® BID hasta nueva
orden y se le aclara a la propietaria la
importancia del uso obligatorio del collar
isabelino; se cita para control el día  22 de
marzo del 2016.
Día 22 de marzo del 2016, ingresa paciente a
control, al examen clínico paciente alerta,
constantes fisiológicas en rango, a nivel del
ojo izquierdo se evidencia opacidad
blanquecina a nivel corneal, sin embargo hay
evidencia más clara del iris (IMAGEN 5); sin
embargo, se decide colocación nuevamente
del flap conjuntival con el mismo protocolo
anestésico empleado con anterioridad para
el día siguiente.
IMAGEN 5: Opacidad corneal (tercer control). Se observa
neovascularización (flecha roja).
El día 28 de marzo del 2016 ingresa paciente
a control, la propietaria reporta que el ojo
izquierdo se percibe mejor y sin secreción; al
examen clínico, constantes fisiológicas en
rango, se retiran los puntos para la
evaluación completa del globo ocular
izquierdo evidenciando buena mejoría, tras
la reducción de la vascularización en la
córnea, menor espesor de la opacidad, el
tamaño del globo ocular es simétrico al del
ojo derecho. Se decidió dejar sin flap
conjuntival y continuar con el epitelizante
ocular hasta nueva orden. (IMAGEN 6)
IMAGEN 6: Opacidad del cristalino (cuarto control). Se
evidencia el ojo con menor opacidad y vascularización.
El día 21 de abril del 2016 ingresa paciente a
control, al examen clínico se encuentran
constantes fisiológicas en rango, a nivel del
globo ocular izquierdo se observa leve
opacidad corneal con leve vascularización,
estos hallazgos asociados a la distrofia
corneal que presento la paciente días atrás,
se realiza test de fluoresceina y resultó
negativo. Se recomienda como terapia
prednefrin® gotas aplicar 1 gota cada 6 horas
durante 5 días, luego  aplicar 1 gota cada 8
horas por 5 días, seguir con 1 gota cada 12
horas por 5 días y finalmente 1 gota cada 24
horas por 5 días.
Actualmente la paciente se encuentra en
excelente condiciones  y su evolución fue
favorable luego de su tratamiento para la
ulcera corneal, el secuestro corneal y la
distrofia corneal. (IMAGEN 8)
IMAGEN 8: Opacidad del cristalino (quinto control). Se aprecia
la recuperación favorable de la opacidad presente a nivel
corneal desapareciendo casi por completo.
DISCUSIONES
Según Nuñez y colaboradores (2012), el
secuestro corneal  es una patología propia
del felino, no presenta predisposición sexual,
la edad de mayor presentación comprenda
de 2 – 7 años, clínicamente se presenta de
forma unilateral, con  mayor predisposición
en la raza persa, himalayos, siameses,
birmanos, burmeses y los exóticos. En este
caso el perfil del paciente no se encontraba
entre las edades comprendidas
habitualmente, clínicamente la presentación
si era unilateral y en una  de las razas
descritas persa.
Morales y León (2012), reportan que la
distrofia corneal  es una enfermedad
primaria, hereditaria bilateral, que se
manifiesta en edades jóvenes, y se localiza a
nivel  central teniendo un aspecto blanco y/o
plateado, reportándolo en caninos.  Sin
embargo en este caso la patología corneal,
no se desarrolló en un paciente joven, la
causa de la lesión se asociaba secundaria  a
la úlcera corneal que presento la paciente, la
lesión se localizó a nivel central de la córnea
e históricamente presento la alteración en el
otro ojo 7 meses atrás.
Los signos clínicos presentados en el
paciente, fueron asociados al dolor corneal,
encontrándose: blefarospasmo,
vascularización, secreción conjuntival,
fotofobia, perdida del epitelio corneal,
opacidad corneal de color marrón a nivel de
la córnea izquierda y opacidad de aspecto
blanco a nivel central, diagnosticados como
ulcera corneal superficial, secuestro corneal
y distrofia corneal. Para Peña y Leiva (2012),
los signos clínicos de las úlceras corneales
son muy variados: dependerá de la raza,
edad, el tipo de úlcera y la etiología, sin
embargo los signos más característicos son:
el dolor, el blefarospasmo, perdida del
epitelio, fotofobia y secreción conjuntival. De
acuerdo a los  signos encontrados en la
paciente fueron los descritos por Peña y
Leiva presentes en las ulceras corneales,
adicionándoles los signos clínicos de las otras
dos patologias.
Para Renwick y Peter sen- Jones (2002), la
uveítis anterior causa intenso dolor ocular,
sobre todo por el espasmo de los músculos
ciliar  e iridiano. En este paciente la uveítis
anterior se llegó a descartar porque no había
lesión alguna en el iris sino únicamente en la
córnea y el dolor asociándolo propiamente a
la ulcera superficial que presentaba la
paciente.
De acuerdo con Gradilone (2013), La
queratitis superficial crónica o también
llamada Pannus, aparece como una lesión
subepitelial de color rosado, vascularizada y
pigmentada. El tejido de granulación forma
la placa  con bordes elevados, rodeadas de
un halo de células inflamatorias y edema. En
este caso se plasmó como diagnóstico
diferencial por ser un pigmento asociado al
cambio de color de la córnea; sin embargo
no se han encontrado reporte en felinos y en
perros se asocia a razas particulares debido a
factores genéticos.
Según Renwick y Peter sen-Jones (2002), El
glaucoma es una elevación patológica de la
presión intraocular, cuando esta presión se
incrementa con rapidez, el dolor suele ser el
principal  signo de la presentación con
blefarospasmo, epifora y fotofobia; en este
paciente se pensó como diagnóstico
diferencia el glaucoma al evidenciar  dolor a
nivel ocular con presencia de blefarospasmo
y epifora , adicionalmente   al realizar el
examen semiológico el ojo izquierdo se
encontraba de mayor tamaño comparado
con el ojo derecho.
Peña y Leiva (2012), afirman que si el
paciente con úlcera corneal lo requiere, se
deben realizar exámenes complementarios
como la citología corneal, cultivo con o sin
antibiograma, para obtener un diagnóstico
definitivo y permitir que el tratamiento sea
efectivo. Sin embargo, debido a que la
paciente ya había recibido tratamiento
inicial, no se consideró la toma de muestras
adicionales, por considerar que podían
generarse falsos positivos en los resultados.
De acuerdo con Gradilone (2013), el
diagnóstico básico de una úlcera corneal
debe incluir el test lagrimal de Schirmer
antes de la aplicación de  algún tipo de
colorante, debido a que no se encamina
únicamente a diagnosticar la úlcera, sino
debe dirigirse a localizar la causa, aunque no
siempre se puede localizar la causa de la
úlcera. En este caso al paciente no se le
realizó el test de Schirmer debido a que
llevaba tratamiento de varios días con
epitelizante ocular y con corticoides.
Bedford & Gareth, (2002), recomiendan en
alteraciones corneales en gatos utilizar el
colorante rosa de bengala, ya que es más
sensible para identificar los defectos
epiteliales que aparecen en la queratitis por
herpes virus felino  si se sospecha que el
paciente lo presenta. En este caso a la
paciente no se le realizo la tinción de la
córnea con el colorante rosa de bengala sino
con fluoresceina, debido a que no se tuvo
sospecha alguna que presentara el virus,
adicionalmente los propietarios reportaban
estar al día en vacunación y la paciente es
una gata de casa.
Según  Centelles y colaboradores (2015), la
aplicación de corticoides tópicos está
totalmente contraindicados en el
tratamiento de las úlceras corneales, debido
a que retrasa el proceso de cicatrización y
potencializa la acción de las colagenasas; la
paciente antes de ingresar a consulta fue
tratada alrededor de 8 días con corticoide
tópico en la lesión, esto complico la ulcera
corneal y generar patologías secundarias.
Para Delgado y colaboradores (2010), el uso
de inhibidores de proteinasas como el suero
autólogo y EDTA deben ser utilizados cada  1
a 2 horas hasta que el epitelio se forme,
después se reduce cada 4 a 6 horas para
obtener una pronta recuperación. En este
caso  se utilizó PRP de 2-3 gotas cada 12
horas por 10 días lo que pudo llegar a una
recuperación más lenta.
Centelles y colaboradores (2015), opinan
que la terapia antibiótica para el tratamiento
de las úlceras en función de la  población
bacteriana se deben utilizar con:
fluoroquinolonas, aminoglicósidos
(tobramicina o gentamicina) siendo efectivo
frente a bacterias gram negativas, la
frecuencia de la aplicación del medicamento
dependerá  de la gravedad de la ulcera.  En el
caso de esta paciente se aplicó la debida
terapia antibiótica con tobramicina 1 gota en
el ojo izquierdo cada 12 horas hasta el retiro
del flap conjuntival evolucionando
satisfactoriamente.
Gradilone (2013), afirma que el tratamiento
quirúrgico  para las alteraciones corneales
más utilizados es el desbridamiento simple,
que consiste en eliminar  el epitelio  anormal,
y residuos de superficie estromal, siendo una
técnica con el 63% de éxito.  En este caso se
realizó un desbridamiento de la córnea junto
con el flap conjuntival brindándole más
protección y estimulando el proceso de
cicatrización.
De acuerdo con Grahn y Wolfer (2002). Los
AINES tópicos están indicados para controlar
la mayoría de las inflamaciones del segmento
anterior, sin embargo deben utilizarse con
precaución  en caso de ulceración corneal
porque retardan la epitelización, adicional a
esto  están contraindicados en animales con
glaucoma porque aumentan la presión
intraocular. En este caso no se utilizaron
medicamentos tópicos para el dolor, porque
el paciente presentaba úlcera corneal y
complementario esto la distrofia y el
secuestro corneal, para el manejo del dolor
se le manejo intrahospitalario con tramadol
(2mg/kg) y traumeel I.V Y P.O.
CONCLUSIONES
Es de vital importancia que al ingresar un
paciente a consulta, se recopile la mayor
información posible, así como la realización
de un examen clínico y las pruebas
diagnósticas completas para determinar el
diagnóstico y la terapia precisa.
La úlcera corneal es una de las patologías
oftálmicas más común, sin embargo sus
causas son multifactorial y esto hace más
complejo su tratamiento, a su vez un mal
tratamiento puede llegar a causar patología
crónicas como lo son la distrofia corneal y el
secuestro corneal que en gatos algunos
autores lo relación con el herpes virus felino
por la presencia frecuente de alteraciones
corneales y que tiende a volverse
alteraciones recurrentes y crónicas.
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